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    ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣـﻦ ﺑـﺎ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾـﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿـﻪ ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ ﺑﯿﻤﺎریﻫـﺎی اﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوﺗﯿﮏ ﻗﻠﺒـﯽ ﻋﺮوﻗـﯽ در
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺳﺮو اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ، ﭘﺎﺗﻮﻟﻮژﯾﮏ و ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺗﺠﺮﺑﯽ ﺣﯿﻮاﻧﯽ ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه و ﻧﻘﺸﯽ ﺑﺮای
آن در اﯾﺠﺎد اﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘ ــﻪ ﺷـﺪه اﺳـﺖ. ﻫـﺪف از اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺑﺮرﺳـﯽ راﺑﻄـﻪ ﺑﯿـﻦ
آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧ ــﺮ ﺑـﻮده اﺳـﺖ. در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ
ﮔﺬﺷﺘﻪﻧﮕﺮ ﻣﻮرد ـ ﺷﺎﻫﺪی ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺳﺮﻣﯽ 78 ﻧﻔﺮ در 3 ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ
92 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺣﺎد ﻗﻠﺒﯽ، 92 ﺑﯿﻤﺎر ﻣﺒﺘﻼ ﺑﻪ آﻧﮋﯾـﻦ ﺻـﺪری ﻣﺰﻣـﻦ ﭘـﺎﯾﺪار و 92 ﻧﻔـﺮ
ﺷـﺎﻫﺪ ﺳــﺎﻟﻢ ﺑــﻮد. اﯾــﻦ ﮔﺮوهﻫــﺎ از ﻧﻈــﺮ ﺳــﻦ، ﺟﻨــﺲ و ﻋﻮاﻣــﻞ ﺧﻄــﺮ ﮐﻼﺳــﯿﮏ ﺑﯿﻤــﺎری
اﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوز)دﯾـﺎﺑﺖ، ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن ﺑـﺎﻻ، ﻣﺼـﺮف ﺳـﯿﮕﺎر، ﻫﯿﭙﺮﻟﯿﭙﯿﺪﻣـﯽ( ﯾﮑﺴـﺎن ﺑﻮدﻧـﺪ. ﺑﻌــﺪ از
ﺟﻤﻊآوری ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ ﻏﻠﻈﺖ آﻧﺘﯽﺑﺎدی GgI ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﺑﻪ روش اﻟﯿﺰا در ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﺳﺮﻣﯽ
اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﮔﺮدﯾﺪ. ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺑﯿﺶﺗﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوی 5 واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﻣﺜﺒﺖ و ﮐﻢﺗﺮ از آن ﻣﻨﻔﯽ در ﻧﻈﺮ
ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ﺟﻬﺖ ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ دادهﻫـﺎ از ﻧﺮماﻓـﺰار tatsnI و آزﻣـﻮن وارﯾـﺎﻧﺲ 1 ﻃﺮﻓـﻪ اﻧـﻮوا و
آزﻣﻮن ﻣﺠﺬور ﮐﺎی و آزﻣﻮن ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ زوﺟـﯽ دون اﺳـﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾـﺪ و 50/0<P ﺳـﻄﺢ ﻣﻌﻨـﯽداری
ﻣﺤﺴﻮب ﮔﺮدﯾﺪ. در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑﺎدی در ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘ ــﻼ ﺑـﻪ اﻧﻔـﺎرﮐﺘﻮس ﺣـﺎد ﻗﻠﺒـﯽ
ﺑﺎﻻی 5 واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد. ﺣﺪود 6/56% از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ آﻧﮋﯾـﻦ ﻣﺰﻣـﻦ ﭘـﺎﯾﺪار آﻧﺘﯽﺑـﺎدی
ﺑﺎﻻی 5 واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ داﺷﺘﻨﺪ و در 13% از اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻣﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺑﺎﻻ ﺑﻮد. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ
ﻏﻠﻈﺖ آﻧﺘﯽﺑﺎدی در 3 ﮔﺮوه ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﻪ ﺗﺮﺗﯿﺐ 7/43، 4/11، 6/3 واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿ ــﺘﺮ ﺑـﻪ دﺳـﺖ
آﻣﺪ ﮐﻪ اﺧﺘﻼف ﺑﯿﻦ اﯾﻦ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦﻫﺎ ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻮده اﺳﺖ)100/0<P(. ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣ ــﺪه
ﻣﯽﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ارﺗﺒﺎط ﻣﺜﺒﺖ ﻣﻌﻨﯽداری ﺑﺎ ﺑﯿﻤ ــﺎری ﻋـﺮوق
ﮐﺮوﻧﺮ و ﺣﻮادث ﺣﺎد ﻧﺎﺷﯽ از ﺑﯿﻤﺎری، ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺣﺎد ﻗﻠﺒﯽ دارد.   
          
ﮐﻠﯿﺪواژهﻫﺎ:    1 – ﺑﯿﻤﺎری ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ     2 – ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ     3 – آﻧﺘﯽﺑﺎدی  
اﯾﻦ ﻣﻘﺎﻟﻪ در ﺳﻮﻣﯿﻦ ﮐﻨﮕﺮه ﺟﺮاﺣﯽ ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق در ﺗﻬﺮان ﺳﺎل 2831 اراﺋﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺤﺖ ﺣﻤﺎﯾﺖ ﻣﺎﻟﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ رﻓﺴﻨﺠﺎن اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ. 
I( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ رﻓﺴﻨﺠﺎن.)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل( 
II( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﮐﻮدﮐﺎن، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﯾﺰد. 
III( اﺳﺘﺎدﯾﺎر اﯾﻤﻨﯽﺷﻨﺎﺳﯽ، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ رﻓﺴﻨﺠﺎن. 
VI( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ رﻓﺴﻨﺠﺎن. 
V( ﭘﺰﺷﮏ ﻋﻤﻮﻣﯽ 
IV( ﮐﺎرﺷﻨﺎس آﻣﺎر، ﻣﺮﺑﯽ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ رﻓﺴﻨﺠﺎن. 
IIV( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق، داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ اردﺑﯿﻞ.  
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ﻣﻘﺪﻣﻪ 
    اﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز ﻋﻠﺖ اﺻﻠﯽ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ 
ﮐﻪ ﻋﻮاﻣــﻞ ﺧﻄـﺮ ﻣﺘﻌـﺪدی در ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻓﺮاﻣﯿﻨﮕـﻬﺎم و ﺳـﺎﯾﺮ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﺑﺮای آن ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪهاﻧﺪ ﮐﻪ ﺷﺎﻣﻞ ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن ﺑـﺎﻻ، 
اﻓﺰاﯾﺶ ﮐﻠﺴﺘﺮول، دﯾ ــﺎﺑﺖ و ﻋﻮاﻣـﻞ ﻣﺤﯿﻄـﯽ)رژﯾـﻢ، ﻣﺼـﺮف 
ﺳﯿﮕﺎر، ﮐﻢ ﺗﺤﺮﮐﯽ( و ﻋﻮاﻣﻞ ارﺛﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)3-1( ﻧﻘ ــﺶ ﻋﻮاﻣـﻞ 
ﻋﻔﻮﻧـﯽ ﺑـــﻪ ﻋﻨــﻮان ﻋــﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳــﺎز ﺑــﺮای ﺑﯿﻤﺎریﻫــﺎی 
اﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوﺗﯿﮏ ﻋﺮوﻗﯽ از ﺣﺪود 001 ﺳﺎل ﻗﺒﻞ ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷــﺪه 
اﺳﺖ اﻣﺎ اوﻟﯿﻦ ﻣﻄﻠﺐ در ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻧﻘﺶ اﺗﺮوژﻧﯿﮏ وﯾﺮوسﻫ ــﺎ 
در ﺳﺎل 0791 ﻣﻨﺘﺸﺮ ﺷﺪ.)4( در ﺣﺎل ﺣﺎﺿﺮ ﭼﻨﺪ ﻋﺎﻣﻞ ﻋﻔﻮﻧﯽ 
ﮐﻪ ﺳﺒﺐ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﭘﺎﯾﺪار ﯾﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺗﺎﺧﯿﺮی ﻣﯽﺷــﻮﻧﺪ ﺑـﻪ 
ﻋﻨﻮان ﻋﻮاﻣﻞ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﻣﻮﺛﺮ در اﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪهاﻧﺪ 
و در ﺻﻮرﺗﯽ ﮐﻪ اﯾﻦ ارﺗﺒﺎط ﺗﺎﯾﯿﺪ ﺷ ــﻮد ﻣﻤﮑـﻦ اﺳـﺖ ﮐﻨـﺘﺮل 
ﻋﻔﻮﻧﺖ ﺳﺒﺐ ﺟﻠﻮﮔﯿﺮی ﯾﺎ ﺗﺎﺧﯿﺮ ﭘﯿﺶرﻓﺖ اﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز ﺷﻮد. 
اﮔـﺮ ﭼـﻪ ﻣﻄﺎﻟﻌـﺎت ﻣﺘﻌـﺪدی راﺑﻄـﻪ اﺣﺘﻤـﺎﻟﯽ ﺑﯿـﻦ ﻋﻔﻮﻧــﺖ و 
اﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز را ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ، ﻫﻨﻮز ﻫﯿﭻ ﯾﮏ ﺷــﺎﻫﺪی ﻗﻄﻌـﯽ 
ﺑـﺮای اﺛﺒـﺎت راﺑﻄـﻪ ﻋﻠﻤـﯽ آنﻫـﺎ ﻣﺤﺴـــﻮب ﻧﻤﯽﺷــﻮﻧﺪ.)7-5( 
ﺑﺮاﺳﺎس ﻓﺮﺿﯿﻪ ﭘﺎﺳﺦ ﺑﻪ آﺳ ــﯿﺐ، ﺿﺎﯾﻌـﺎت اﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوﺗﯿﮏ 
ﻧﺸــﺎن دﻫﻨــﺪه ﭘﺎﺳــﺦﻫﺎی ﺣﻔ ــــﺎﻇﺘﯽ از ﻧـــﻮع اﻟﺘـــﻬﺎﺑﯽ و 
ﻓﯿﺒﺮوﭘﺮوﻟﯿﻔﺮاﺗﯿـﻮ در ﻣﻘـﺎﺑﻞ ﻋﻮاﻣـﻞ آﺳﯿﺐرﺳـﺎن ﻫﺴـﺘﻨﺪ ﺑـﻪ 
ﻃﻮری ﮐﻪ اﮔﺮ ﻋﺎﻣﻞ آﺳﯿﺐرﺳﺎن اوﻟﯿﻪ اداﻣﻪ ﯾﺎﺑﺪ ﺳــﺒﺐ ﺑـﺮوز 
ﭘﺎﺳـﺦ اﺿـﺎﻓﯽ ﯾﻌﻨـﯽ اﻟﺘـﻬﺎب و ﺗﮑﺜـﯿﺮ ﺑـﺎﻓﺖ ﭘﯿﻮﻧـﺪی ﻓﯿ ـــﺒﺮو 
ﻣﯽﺷـﻮد و ﺑـﻪ دﻧﺒﺎل اﯾﻦ روﻧﺪ ﺑﯿﻤﺎری اﯾﺠﺎد ﻣﯽﮔــﺮدد.)2، 4و 8( 
اﻧﻮاع ﻣﺰﻣﻦ ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎی ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ و ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎی دﻧﺪاﻧﯽ 
ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳﺎز ﺑﺮای ﺳﮑﺘﻪﻫﺎی ﻣﻐﺰی و اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس 
ﻗﻠﺒﯽ و ﺑﯿﻤﺎری اﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز ﻣﻌﺮﻓﯽ ﺷﺪهاﻧﺪ. در ﺣـﺎل ﺣـﺎﺿﺮ 
ﺷﻮاﻫﺪی وﺟﻮد دارد ﮐﻪ ﭘﯿﺸﻨﻬﺎد ﻣﯽﮐﻨﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿ ــﻪ در 
اﯾﺠﺎد اﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز ﻧﻘﺶ دارد. وﺟﻮد ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی ﺳﺮوﻟﻮژﯾﮏ ﺑﻪ 
ﻧﻔﻊ ﺟﺪا ﮐﺮدن ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ از ﭘﻼکﻫﺎی اﺗﺮوﻣ ــﺎ، ﺷـﻮاﻫﺪ 
ﺗﺠﺮﺑﯽ و ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮏ در ﻣﻘﺎﺑﻞ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﺑ ــﻪ 
ﺧﺼﻮص ﻧﻮع ﻣﺰﻣﻦ، آن را ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻋـﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳـﺎز ﻗـﻮی 
ﺑﺮای اﯾﺠﺎد ﺑﯿﻤﺎری اﺗﺮوﺳﮑﺮوز ﻣﻄـﺮح ﻣﯽﮐﻨـﺪ.)11-9( در ﺣـﺎل 
ﺣﺎﺿﺮ ﻣﺸﺨﺺ ﻧﯿﺴﺖ ﮐﻪ آﯾﺎ ﻋﻔﻮﻧﺖ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﻋــﺎﻣﻞ 
اوﻟﯿﻪ در ﻣﺮﺣﻠﻪ اوﻟﯿﻪ اﺗﺮواﺳﮑﻠﺮوز ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ ﯾﺎ اﯾﻦ ﮐﻪ ﻋﻔﻮﻧ ــﺖ 
ﺑﻪ ﻃﻮر ﺛﺎﻧﻮﯾﻪ در ﭘﻼک آﺗﺮوم اﯾﺠﺎد ﻣﯽﺷﻮد اﻣﺎ ﻋــﺎﻣﻠﯽ ﻣـﻬﻢ 
در اﯾﺠﺎد اﺗﺮوﺳﮑﻠﺮوز ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽﺷ ــﻮد. ﺳـﻦ، زﻣـﺎن اﯾﺠـﺎد 
ﻋﻔﻮﻧﺖ اوﻟﯿﻪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾ ــﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿـﻪ و ﻣﺼـﺮف ﺳـﯿﮕﺎر و ﻋﻮاﻣـﻞ 
ژﻧﺘﯿﮏ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮐﻨﻨﺪه ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎی ﻣﺰﻣ ــﻦ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾـﺎﯾﯽ، ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ 
ﻋﻮاﻣـﻞ ﺗﻐﺬﯾـﻪای ﻣﻤﮑــﻦ اﺳــﺖ ﺗﻮﺿﯿﺤــﯽ ﺑــﺮای اﺧﺘــﻼف 
اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟـﻮژﯾـﮏ ﺑﯿﻤـﺎری اﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوز در ﺟﻮاﻣـــﻊ ﻣﺨﺘﻠــﻒ 
ﺑﺎﺷﻨﺪ.)5، 21و 31( ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎی دﯾﮕﺮی ﻣﺎﻧﻨﺪ ﻫﻠﯿﮑﻮﺑﺎﮐﺘﺮ، وﯾ ــﺮوس 
ﻫﺮﭘﺲ و وﯾﺮوس اﯾـﺪز ﻧـﯿﺰ در اﯾﺠـﺎد ﺑﯿﻤـﺎری اﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوز 
ﻧﻘﺶ دارﻧﺪ. ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ ﻋﻔﻮﻧ ــﺖ ﺳـﯿﺘﻮﻣﮕﺎل وﯾـﺮوس در 
ﺑﺮوز ﺑﯿﻤﺎری ﺑﻌﺪ از ﭘﺒﻮﻧﺪ ﻗﻠﺐ اﺷــﺎره ﺷـﺪه اﺳـﺖ. از ﺳـﻮی 
دﯾﮕﺮ ﺑﺮوﻧﺸﯿﺖ ﻣﺰﻣﻦ ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳﺎز ﺑﺮای ﺑﯿﻤ ــﺎری 
ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ و ﺳﮑﺘﻪﻫﺎی ﻣﻐﺰی ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷﺪه اﺳﺖ.)41و 51( ﺑـﺎ 
ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﻧﻘﺶ اﺣﺘﻤﺎﻟﯽ ﻋﻔﻮﻧﺖﻫـﺎ در اﯾﺠـﺎد اﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوز، در 
اﯾــﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺳــﻌﯽ ﺷــﺪ ﺗــﺎ ﻣ ــــﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑـــﺎدی ﺿـــﺪ 
ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿ ــﻪ در ﺑﯿﻤـﺎران دارای ﻋـﻮارض اﺗﺮواﺳـﮑﻠﺮوز 
ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺣﺎد ﻗﻠﺒﯽ و آﻧﮋﯾﻦ ﻣﺰﻣﻦ ﻗﻠﺒــﯽ 
ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮔـﺮدد و ﻧﻘـﺶ ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾـﺎﯾﯽ در اﯾﺠـﺎد ﻋـﻮارض 
ﺑﯿﻤﺎری ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ﺑﯿﺶﺗﺮ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﯿﺮد.  
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻮرد ـ ﺷﺎﻫﺪی 78 ﺑﯿﻤﺎر در 3 ﮔﺮوه ﻣ ــﻮرد 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﮐﻪ ﻋﺒﺎرت ﺑﻮدﻧﺪ از: 1- ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﺑ ــﺎ 
اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺣﺎد ﻗﻠﺒﯽ ﮐﻪ از ﺑﯿﻦ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ اﻧﻔـﺎرﮐﺘﻮس 
ﺣــﺎد ﻗﻠﺒ ــــﯽ ﺑﺮاﺳـــﺎس ﻣﻌﯿﺎرﻫـــﺎی ﺳـــﺎزﻣﺎن ﺑﻬﺪاﺷـــﺖ 
ﺟﻬﺎﻧﯽ)ﺗﻐﯿﯿﺮات اﻟﮑﺘﺮوﮐﺎردﯾﻮﮔﺮام ﺑﻪ ﻃ ــﻮر ﺳـﺮﯾﺎل، ﺗﻐﯿـﯿﺮات 
آﻧﺰﯾﻤﯽ ﺳﺮﯾﺎل و ﻋﻼﺋﻢ ﺑــﺎﻟﯿﻨﯽ ﻃﺒـﻖ ﻧﻈـﺮ ﻣﺘﺨﺼـﺺ ﻗﻠـﺐ و 
ﻋﺮوق( اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ. ﺗﻤﺎم ﺑﯿﻤﺎران در ﻣﺤﺪوده ﺳــﻨﯽ 56-04 
ﺳﺎل ﺑﻮدﻧﺪ و ﺣﺪاﮐﺜﺮ 2 ﻋ ــﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳـﺎز ﻣـﻬﻢ ﺑـﺮای ﺑﯿﻤـﺎری 
ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ را داﺷﺘﻨﺪ.  
    2- ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ آﻧﮋﯾﻦ ﻣﺰﻣﻦ ﭘﺎﯾﺪار ﮐﻪ ﺷـﺎﻣﻞ ﺑﯿﻤـﺎران 
ﺑﺪون ﺳﺎﺑﻘﻪ اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺣﺎد ﻗﻠﺒﯽ و دارای ﺑﯿﻤـﺎری اﯾﺴـﮑﻤﯿﮏ 
ﺷﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷ ــﺪه ﻃﺒـﻖ ﻧﻈـﺮ ﻣﺘﺨﺼـﺺ ﻗﻠـﺐ و ﻋـﺮوق ﺑﻮدﻧـﺪ و 
وﺿﻌﯿﺖ آﻧﮋﯾﻦ و ﻋﻼﺋﻢ آنﻫﺎ ﺣﺪاﻗﻞ ﺑﻪ ﻣﺪت 2 ﻣﺎه ﯾﺎ ﺑﯿﺶﺗــﺮ 
ﺛﺎﺑﺖ ﺑﻮده اﺳﺖ. اﯾﻦ ﮔﺮوه ﻧﯿﺰ در ﻣﺤﺪوده ﺳﻨﯽ 56-04 ﺳـﺎل 
ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ                                                                                                    دﮐﺘﺮ ﺣﺴﯿﻦ ﻧﻮق و ﻫﻢﮐﺎران 
302ﺳﺎل دوازدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 54/ ﺑﻬﺎر 4831                                                                               ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                        
ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ و از ﻧﻈﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮ ﺳﺎز ﺑﯿﻤﺎری ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧـﺮ 
ﺑﻪ ﺧﺼﻮص ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر ﻣﺸﺎﺑﻪ ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮوه 1 ﺑﻮدﻧﺪ.  
    3- ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﮐ ــﻪ از اﻓـﺮاد در ﻣﺤـﺪوده ﺳـﻨﯽ 04 ﺗـﺎ 56 
ﺳﺎل ﺑﺪون وﺟﻮد ﻋﻼﺋﻢ و ﻧﺸـﺎﻧﻪﻫﺎی ﺑﯿﻤـﺎری ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧـﺮ 
اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ و وﺿﻌﯿﺖ ﻣﺼـﺮف ﺳـﯿﮕﺎر در اﯾـﻦ ﮔـﺮوه ﻧـﯿﺰ 
ﻣﺸﺎﺑﻪ 2 ﮔﺮوه دﯾﮕﺮ ﺑﻮد. ﺑﯿﻤﺎران ﮔﺮوه 1 از اﻓﺮاد ﺑﺴـﺘﺮی در 
ﺑﺨﺶ ﺳﯽﺳﯽﯾﻮ، اﻓﺮاد ﮔﺮوه 2 از ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺮاﺟﻌ ــﻪ ﮐﻨﻨـﺪه ﺑـﻪ 
ﮐﻠﯿﻨﯿﮏﻫﺎی ﺳﺮﭘﺎﯾﯽ ﻗﻠﺐ و ﻋﺮوق و ﮔﺮوه ﺷ ــﺎﻫﺪ از ﻫﻤﺮاﻫـﺎن 
ﺑﯿﻤﺎران، اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ. ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘـﻼ ﺑـﻪ ﺑﺮوﻧﺸـﯿﺖ ﻣﺰﻣـﻦ و 
ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺗﺤﺖ درﻣﺎن ﺑﺎ آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮏﻫﺎی ﻣ ــﺎﮐﺮوﻟﯿﺪ ﺑﻮدﻧـﺪ 
از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ. از ﻧﻈﺮ وﺟ ــﻮد ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄﺮﺳـﺎز ﻣـﻬﻢ 
ﺑﯿﻤﺎری ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ و ﺑﻪ ﺧﺼﻮص وﺿﻌﯿﺖ ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر، 
ﮔﺮوهﻫﺎی ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﯾﮑﺴﺎنﺳﺎزی ﺷﺪﻧﺪ. ﻫﺮ ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻣﻞ 
03 ﻧﻔـﺮ)91 ﻣـﺮد و 11 زن( ﺑــﻮد و در ﻫــﺮ ﮔــﺮوه ﺗﻌــﺪاد 5 
ﻧﻔﺮ)71%( ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر ﺑﯿﺶ از 1 ﭘﺎﮐﺖ در ﻫﻔﺘﻪ داﺷﺘﻨﺪ ﮐ ــﻪ 
ﺗﻤﺎم آنﻫﺎ ﻣﺮد ﺑﻮدﻧﺪ. ﺑﻌﺪ از اﻧﺘﺨﺎب ﻧﻤﻮﻧــﻪﻫﺎ ﺑـﻪ ﻫـﺮ ﯾـﮏ از 
اﻓﺮاد از 1 ﺗﺎ 03 ﺷﻤﺎره داده ﺷﺪ. ﺳﭙﺲ ﻧﻤﻮﻧـﻪ ﺧـﻮن ورﯾـﺪی 
در ﺷﺮاﯾﻂ اﺳﺘﺮﯾﻞ و ﺑﺎ در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻦ ﻣﻼﺣﻈ ــﺎت اﺧﻼﻗـﯽ ﺑـﻪ 
ﻣـﯿﺰان 3 ﻣﯿﻠﯽﻟﯿـﺘﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺷـﺪ. ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﺟﻤـﻊآوری ﺷ ــﺪه 
ﺣﺪاﮐﺜﺮ در ﻓﺎﺻﻠﻪ 1 ﺗﺎ 2 ﺳﺎﻋﺖ ﭘﺲ از ﻧﻤﻮﻧﻪﮔﯿﺮی ﺑﺎ ﺳـﺮﻋﺖ 
0003 دور در دﻗﯿﻘﻪ ﺑﻪ ﻣﺪت 4 دﻗﯿﻘﻪ ﺳﺎﻧﺘﺮﯾﻔﻮژ ﺷﺪﻧﺪ و ﭘ ــﺲ 
از ﺟﺪا ﺷﺪن ﺳﺮم ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ، در دﻣـﺎی 02 درﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﯽﮔـﺮاد 
ﻓﺮﯾﺰ ﮔﺮدﯾﺪﻧﺪ. ﺑﻌﺪ از ﺟﻤﻊآوری ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ، آزﻣﺎﯾﺶ ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮐﻤﯽ 
ﻣﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑﺎدی GgI ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﺑ ــﺎ روش اﻟـﯿﺰا و 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﮐﯿﺖ 69 ﺗﺴﺘﯽ آﻧﺰﯾﻢ اﯾﻤﻮﻧﻮاﺳﯽ ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ.  
    روش اﻧﺪازهﮔﯿﺮی آﻧﺘﯽﺑﺎدی GgI ﺿ ــﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾـﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿـﻪ 
ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿــﺐ ﺑـﻮد ﮐـﻪ اﺑﺘﺪا ﺑﻪ ﺣﻔ ــﺮات ﻣﯿﮑـﺮوﭘﻠﯿـــﺖ ﮐــﻪ از 
ﻗﺒـــﻞ ﺗـــﻪ آنﻫــﺎ ﺑــﺎ آﻧﺘــﯽژنﻫــﺎی ﻏﺸـــــﺎی ﺧـــﺎرﺟﯽ 
ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﭘﻮﺷﯿﺪه ﺷﺪه ﺑﻮد 001 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿ ــﺘﺮ از ﻧﻤﻮﻧـﻪ 
ﺳﺮم اﻓﺮاد و 001 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺳﺮم اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺑﻪ ﻃﻮر 
ﺟﺪاﮔﺎﻧﻪ اﻓﺰوده ﻣﯽﺷﺪ. ﭘﺲ از آن ﺑﻼﻓﺎﺻﻠﻪ 001 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از 
GgInamuH-itnA ﻧﺸﺎندار ﺷـﺪه ﺑـﺎ آﻧﺰﯾـﻢ ﭘﺮاﮐﺴـﯿﺪاز ﺑـﻪ 
ﺗﻤـﺎم ﺣﻔـﺮات اﺿﺎﻓــﻪ ﻣــﯽﮔﺮدﯾــﺪ و در ﻣﺮﺣﻠــﻪ ﺑﻌــﺪ روی 
ﻣﯿﮑﺮوﭘﻠﯿﺖ ﺑ ــﺎ ﯾـﮏ ﭘﻮﺷـﺎﻧﻨﺪه ﭘﻼﺳـﺘﯿﮑﯽ ﭘﻮﺷـﺎﻧﺪه ﺷـﺪه و 1 
ﺳﺎﻋﺖ در دﻣﺎی 73 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽﮔﺮاد اﻧﮑﻮﺑﻪ ﻣﯽﮔﺮدﯾــﺪ. ﭘـﺲ 
از ﻃـﯽ زﻣـﺎن اﻧﮑﻮﺑﺎﺳـﯿﻮن، ﻣﺤﻠـﻮل اﺿـﺎﻓﯽ داﺧـﻞ ﺣﻔـــﺮات 
ﻣﯿﮑﺮوﭘﻠﯿﺖ دور رﯾﺨﺘﻪ ﺷﺪه و 4 ﺗﺎ 5 ﻣﺮﺗﺒﻪ ﺣﻔﺮات ﺑﺎ ﻣﺤﻠ ــﻮل 
ﺷﺴﺖوﺷﻮی اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺷﺴﺖوﺷـﻮ داده ﻣﯽﺷـﺪ. در ﻣﺮﺣﻠـﻪ 
ﺑﻌﺪ ﭘﺲ از اﺿﺎﻓﻪ ﺷﺪن 001 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘــﺮ ﻣﺤﻠـﻮل ﮐﺮوﻣــﻮژن 
ﺗﺘﺮااﺗﯿﻞﺑﻨﺰﯾﺪﯾﻦ ﺑﻪ ﻫﺮ ﺣﻔﺮه، ﺑﻪ ﻣﺪت 02 دﻗﯿﻘ ــﻪ در ﺗـﺎرﯾﮑﯽ و 
دﻣﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه اﻧﮑﻮﺑﻪ ﻣﯽﮔﺮدﯾﺪ. ﭘﺲ از ﺳﭙﺮی ﺷﺪن زﻣــﺎن 
اﻧﮑﻮﺑﺎﺳﯿﻮن واﮐﻨﺶ ﺗﻮﺳﻂ 001 ﺳﯽﺳﯽ ﻣﺤﻠﻮل ﻣﺘﻮﻗﻒ ﮐﻨﻨﺪه 
اﺳﯿﺪ ﺳــﻮﻟﻔﻮرﯾﮏ ﻧﯿـﻢ ﻧﺮﻣـﺎل ﻣﺘﻮﻗـﻒ ﻣﯽﺷـﺪ ﺳـﭙﺲ ﺷـﺪت 
رﻧﮓ)do( ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ ﺗﻮﺳــﻂ دﺳـﺘﮕﺎه اﻟـﯿﺰا در ﻃـﻮل ﻣـﻮج 054 
ﻧـﺎﻧﻮﻣﺘﺮ ﺧﻮاﻧـﺪه ﺷـﺪ و ﺑﺮاﺳـﺎس دادهﻫــﺎی ﮐﯿــﺖ، ﻣﻨﺤﻨــﯽ 
اﺳﺘﺎﻧﺪارد رﺳﻢ ﮔﺮدﯾﺪ و ﺑ ـﺎ اﺳـﺘﻔﺎده از آن ﻣـﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑـﺎدی 
ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿـﻪ ﺗﻌﯿﯿـﻦ ﮔﺮدﯾـﺪ. ﺑﺮاﺳـﺎس دﺳـﺘﻮر ﮐـﺎر 
ﮐﯿﺖ، ﻣﻘﺎدﯾﺮ آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺑﯿﺶ از 5 واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿـﺘﺮ ﻣﺜﺒـﺖ در 
ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. ﺣﺴﺎﺳـﯿﺖ و اﺧﺘﺼـﺎﺻﯽ ﺑـﻮدن روش ﻣـﻮرد 
اﺳﺘﻔﺎده ﺑﺮاﺳﺎس اﻃﻼﻋﺎت ﻣﻮﺟﻮد در دﺳﺘﻮر ﮐﺎر ﮐﯿ ــﺖ ﺑﯿـﺶ 
از 89% ﺑﻮد. ذﮐﺮ اﯾﻦ ﻧﮑﺘﻪ ﻻزم اﺳﺖ ﮐﻪ ﺑﺮاﺳﺎس دﺳﺘﻮر ﮐ ــﺎر 
ﮐﯿﺖ ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ دﭼﺎر ﻫﻤﻮﻟﯿﺰ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣ ــﺬف 
ﺷﺪﻧﺪ ﮐﻪ از ﻫﺮ ﮔﺮوه 1 ﻧﻤﻮﻧﻪ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﮔﺮدﯾـﺪ. ﺑﻌـﺪ از 
ﺗﻌﯿﯿــﻦ ﻣــﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑــﺎدی GgI ﺿﺪﮐﻼﻣﯿﺪﯾــﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿ ـــﻪ در 
ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎی ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ، دادهﻫﺎ در ﺑﺮﻧﺎﻣ ــﻪ ﻧﺮماﻓـﺰاری tatsnI و 
ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از آزﻣﻮن وارﯾـﺎﻧﺲ 1 ﻃﺮﻓـﻪ اﻧـﻮوا ﺑـﺮای ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦﻫﺎ و آزﻣﻮن ﻣﺠﺬور ﮐﺎی ﺑﺮای ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻧﺴﺒﺖﻫﺎی ﺑﯿـﻦ 
3 ﮔﺮوه، ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﮔﺮدﯾ ــﺪ و 50/0<P ﻣﻌﻨـﯽدار در ﻧﻈـﺮ 
ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ.  
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
    ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ در 3 ﮔﺮوه A)ﺑﯿﻤﺎران ﺑـﺎ اﻧﻔـﺎرﮐﺘﻮس 
ﺣﺎد ﻗﻠﺒ ــﯽ(، B)ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﺎ آﻧﮋﯾـﻦ ﻣﺰﻣـﻦ ﭘـﺎﯾﺪار( و C)ﮔـﺮوه 
ﺷﺎﻫﺪ( ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳ ــﻨﯽ در ﻫـﺮ ﺳـﻪ 
ﮔﺮوه 8±25 ﺳــﺎل ﺑـﻮد و در ﻫـﺮ ﮔـﺮوه 81 ﻣـﺮد)26%( و 11 
زن)83%( ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗ ــﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ. ﻣـﯿﺰان ﻓﺮاواﻧـﯽ ﻣﺜﺒـﺖ 
ﺑﻮدن ﺳﺮم)ﻏﻠﻈﺖ ﺑﯿﺶ از 5 واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ آﻧﺘﯽﺑﺎدی GgI 
ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ( در ﮔﺮوه A 001%، در ﮔﺮوه B 6/56% 
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و در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 13% ﺑﻮد ﮐﻪ اﺧﺘﻼف ﺑﯿﻦ 3 ﮔﺮوه ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده 
از آزﻣﻮن ﻣﺠﺬور ﮐﺎی ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ)50/0<P()ﺟ ــﺪول 








    ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻏﻠﻈﺖ آﻧﺘﯽﺑﺎدی GgI ﺿــﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾـﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿـﻪ در 
ﮔﺮوه A 4±7/43 واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ، در ﮔﺮوه B 1/2±4/11 و 
در ﮔﺮوه C 6/0±6/3 واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد ﮐﻪ اﺧﺘ ــﻼف ﺑﯿـﻦ 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦﻫــﺎ ﺑــﺎ 100/0=P)15/85=wk( ﻣﻌﻨــﯽدار ﻣﺸـــﺎﻫﺪه 
ﺷﺪ)ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2(. ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ﻏﻠﻈﺖ آﻧﺘﯽﺑــﺎدی GgI در ﻣـﺮدان 
ﮔـﺮوه A 9/5±4/73 و در ﻣـﺮدان ﮔـــﺮوه B 2/3±6/31 و در 
ﻣﺮدان ﮔﺮوه C 6/0±1/3 واﺣﺪ در ﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد ﮐﻪ اﺧﺘﻼف ﺑﯿ ــﻦ 2 
ﮔﺮوه A و B و ﮔﺮوهﻫﺎی A و C ﺑــﺎ 100/0<P و اﺧﺘـﻼف 2 
ﮔﺮوه C و B ﺑﺎ 10/0<P ﻣﻌﻨﯽدار ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ اﻣﺎ ﺑﯿﻦ زﻧــﺎن 
ﮔﺮوه C و B اﯾﻦ اﺧﺘﻼف ﻣﻌﻨﯽدار ﻧﺒﻮد)50/0>P(.  
    ﻣﯿﺰان ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن ﺳﺮم در اﻓﺮاد ﺳﯿﮕﺎری ﮔﺮوه A)5 ﻧﻔ ــﺮ( 
001% و در اﻓﺮاد ﺳـﯿﮕﺎری ﮔـﺮوه C و B 04% ﺑـﻮد. ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ 
ﻏﻠﻈـﺖ آﻧﺘﯽﺑـﺎدی در اﻓـﺮاد ﺳــﯿﮕﺎری 3 ﮔــﺮوه ﺑــﻪ ﺗﺮﺗﯿــﺐ 
01±2/83 و 6/7±7/21 و 3/1±2/4 واﺣــﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿــﺘﺮ ﺑــﻪ 
دﺳﺖ آﻣﺪ ﮐﻪ ﺑﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از آزﻣـﻮن ﻣﻘﺎﯾﺴـﺎت زوﺟـﯽ دوون 
اﺧﺘـﻼف ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﻏﻠﻈﺖﻫـﺎی آﻧﺘﯽﺑـﺎدی در 2 ﮔــﺮوه C و A 
ﻣﻌﻨـﯽدار ﺑـﻮد اﻣـﺎ اﺧﺘـﻼف ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦﻫـﺎی 2 ﮔ ـــﺮوه A و B و 








    ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻧﺸ ــﺎن داد ﮐـﻪ ﻣـﯿﺰان ﻓﺮاواﻧـﯽ ﻣﺜﺒـﺖ 








واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ( در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧــﺮ و ﺑـﻪ 
ﺧﺼﻮص ﺑﯿﻤ ــﺎران ﺑـﺎ اﻧﻔـﺎرﮐﺘﻮس ﺣـﺎد ﻗﻠﺒـﯽ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻗـﺎﺑﻞ 
ﺗﻮﺟﻬﯽ ﺑـﺎﻻ ﻣﯽﺑﺎﺷـﺪ. در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻓﺮاواﻧـﯽ ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﻮدن 
آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺿـﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾـﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿ ـــﻪ در ﺳــﺮم ﺑﯿﻤــﺎران ﺑــﺎ 
اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﯿﻮﮐﺎرد 001% و در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ آﻧﮋﯾﻦ ﻣﺰﻣــﻦ 
ﭘﺎﯾﺪار ﺑﺪون ﺳﺎﺑﻘﻪ اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﻗﻠﺒﯽ 6/56% ﺑﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪ ﮐـﻪ 
در ﻣﻘﺎﯾﺴـﻪ ﺑـﺎ ﮔـﺮوه ﺷـﺎﻫﺪ)13%( اﯾـﻦ اﺧﺘـﻼف ﻗـﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟـﻪ 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. از ﻣﺤﺪودﯾﺖﻫــﺎی ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ اﺣﺘﻤـﺎل واﮐﻨـﺶ 
ﻣﺘﻘﺎﺑﻞ ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﻣﯿﮑﺮوارﮔﺎﻧﯿﺴﻢﻫﺎ و ﺑﻪ ﺧﺼـﻮص اﻧـﻮاع دﯾﮕـﺮ 
ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﻫـﺎ ﺑـﻮد ﮐـﻪ ﺑ ـــﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از روش اﻟــﯿﺰا و ﺑــﺎﮐﯿﺖ 
اﺧﺘﺼﺎﺻﯽ ﺑﺮ ﻋﻠﯿﻪ آﻧﺘﯽژن ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ اﯾﻦ اﺣﺘﻤ ــﺎل ﺑـﻪ 
ﺣﺪاﻗﻞ ﻣﯿﺰان ﻣﻤﮑ ــﻦ رﺳـﯿﺪ. ﻫـﻢﭼﻨﯿـﻦ ﺑـﺮای ﮐـﺎﻫﺶ اﺣﺘﻤـﺎل 
ﺗﻐﯿﯿﺮﭘﺬﯾﺮی، ﺑﺮرﺳﯽ ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ ﺗﻮﺳﻂ 1 ﻣﺤﻘﻖ آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه 
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ و ﮔﺮوهﻫﺎی ﻣـﻮرد ﻧﻈـﺮ ﺑـﻪ ﻃﻮر دﻗﯿﻖ از ﻧﻈ ــﺮ 
ﺳﻦ و ﺟﻨﺲ و ﻣﺼـﺮف ﺳﯿﮕﺎر ﻫﻤﺎﻧﻨﺪﺳﺎزی ﺷﺪﻧـﺪ زﯾﺮا اﯾ ــﻦ 
2 ﻋﺎﻣــﻞ راﺑﻄـﻪ ﻣﺜﺒﺘـﯽ ﺑـﺎ ﺗﯿـﺘﺮ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾـﺎ دارﻧـــﺪ. اﮔـﺮ ﭼــﻪ 
ﺗﯿﺘﺮﻫﺎی AgI و MgI ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﻧﺸﺪ، 







ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﻣﯿﺰان ﻓﺮاواﻧﯽ آﻧﺘﯽﺑﺎدی GgI ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ در ﮔﺮوهﻫﺎی ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﮔﺮوه   ﺟﻤﻊ ﻣﻨﻔﯽ)GgI ﮐﻢﺗﺮ از 5 واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ( ﻣﺜﺒﺖ)GgI ﺑﯿﺶ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوی 5 واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ( 
درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد درﺻﺪ ﺗﻌﺪاد 
33/33 92 CN CN 001 92 A: اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺣﺎد ﻗﻠﺒﯽ  
33/33 92 4/43 01 6/56 91 B: آﻧﮋﯾﻦ ﻣﺰﻣﻦ ﭘﺎﯾﺪار 
33/33 33/33 96 02 13 9 C: ﺷﺎﻫﺪ 
001 78 4/43 03 6/56 75 ﺟﻤﻊ 
1000/0<eulaV-P , 625/03=2X
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦﻫﺎی آﻧﺘﯽﺑﺎدی GgI ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ در اﻓﺮاد ﮔﺮوهﻫﺎی ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ 
ﻣﯿﺎﻧﮕﯿﻦ ±ﺧﻄﺎی اﺳﺘﺎﻧﺪارد ﺣﺪاﮐﺜﺮ ﻣﯿﺰان GgI)واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ( ﺣﺪاﻗﻞ ﻣﯿﺰان GgI)واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿﺘﺮ( ﺗﻌﺪاد ﮔﺮوه 
4±7/43 31/58 7 92 A:اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺣﺎد ﻗﻠﺒﯽ 
1/2±4/11 5/84 5/0 92 B: آﻧﮋﯾﻦ ﻣﺰﻣﻦ ﭘﺎﯾﺪار 
6/0±6/3 5/21 52/0 92 C: ﺷﺎﻫﺪ 
1000/0<eulaV-P , 585/15=WK
ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ                                                                                                    دﮐﺘﺮ ﺣﺴﯿﻦ ﻧﻮق و ﻫﻢﮐﺎران 
502ﺳﺎل دوازدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 54/ ﺑﻬﺎر 4831                                                                               ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                        
ﻧﺒﺎﺷﺪ زﯾﺮا اﻏﻠﺐ ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﻘﻄﻌﯽ و ﮔﺬﺷــﺘﻪﻧﮕﺮی ﮐـﻪ ارﺗﺒـﺎط 
ﻣﺜﺒﺘﯽ را ﺑﺮای ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿــﻪ ﭘﯿﺸـﻨﻬﺎد ﮐﺮدهاﻧـﺪ ﺑـﻪ ﻃـﻮر 
ﻋﻤـﺪه ﯾـﺎ ﺑـﻪ ﻃـﻮر اﺧﺘﺼـﺎﺻﯽ روی ﺳـﺮوﻟﻮژی GgI ﺗﮑﯿــﻪ 
ﮐﺮدهاﻧــﺪ)61( و ﻧــﯿﺰ اﻏﻠــﺐ ﻣﻄﺎﻟﻌــﺎت ﺑــﺎﻟﯿﻨﯽ روی درﻣ ـــﺎن 
آﻧﺘﯽﺑﯿﻮﺗﯿﮑﯽ ﺑﺮای ﮐﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ ﺣﻮادث ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ، ﺗﯿﺘﺮﻫـﺎی 
GgI را اﻧﺘﺨﺎب ﮐﺮدهاﻧﺪ.)7و 71( ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ اﺧﯿﺮاً ﻧﺸﺎن داده ﺷــﺪه 
اﺳﺖ ﮐﻪ ﺗﯿﺘﺮﻫﺎی GgI و ﻧﻪ AgI ﯾﺎ MgI ارﺗﺒﺎط ﻣﺴﺘﻘﯿﻤﯽ ﺑـﺎ 
ﺗﻌﯿﯿﻦ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎ در اﺗﻮﭘﺴﯽ ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮی اﻧﺴﺎن دارد.)81(  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔ ــﺎﺗﻮن و ﻫﻢﮐـﺎران ﮐـﻪ ﻏﻠﻈـﺖ آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺿـﺪ 
ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ و وﯾﺮوس ﺳﯿﺘﻮﻣﮕﺎل را در 021 ﺑﯿﻤـﺎر ﺑﻌـﺪ 
از اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺣﺎد ﻣﯿﻮﮐﺎرد ﺑﺮرﺳﯽ ﮐﺮدﻧﺪ، ﻣﯿﺰان ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن 
آﻧﺘﯽﺑﺎدی GgI ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿـﻪ و وﯾـﺮوس ﺳـﯿﺘﻮﻣﮕﺎل 
در ﮔﺮوه ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺣﺎد ﻗﻠﺒﯽ ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 
ﺑﻮد.)9(  
    ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﻫﻢﺧﻮاﻧﯽ دارد. ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ 
در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺧﻄـﺮ ﻋﻔﻮﻧـﺖ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾـﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿ ـــﻪ در اﻓــﺮاد 
ﺳﯿﮕﺎری ﺑﯿﺶﺗﺮ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ ﻧـﯿﺰ ﻣـﯿﺰان 
ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾ ــﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿـﻪ و ﻧـﯿﺰ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ 
ﻏﻠﻈﺖ آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾ ــﺎ در اﻓـﺮاد ﺳـﯿﮕﺎری ﺑﯿﺶﺗـﺮ از 
اﻓﺮاد ﻏﯿﺮﺳﯿﮕﺎری ﺑﻮد زﯾﺮا ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر اﺳـﺘﻌﺪاد اﺑﺘـﻼ ﺑـﻪ 
ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎی ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﯾﯽ را اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯽدﻫﺪ.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔـﻮﭘﺘـﺎ و ﻫﻢﮐـﺎران 312 ﺑﯿﻤـﺎر ﻣـﺮد ﺑـﺎ ﺳـﺎﺑﻘﻪ 
اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﻣﯿﻮﮐﺎرد ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ ﮐــﻪ ﺑﺮاﺳـﺎس 
ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه در 09% از ﺑﯿﻤـﺎران ﻣـﯿﺰان GgI ﺿـﺪ 
ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ و در ﻃﯽ 3 ﻣــﺎه اﯾـﻦ ﻣﯿـــﺰان 
ﺛﺎﺑــﺖ ﻣﺎﻧـﺪه ﺑـﻮد)7( ﮐﻪ ﺑﺎ ﻧﺘﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣ ــﺎﺿﺮ)ﺗﻘﺮﯾﺒـﺎً ﺗﻤـﺎم 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﻣﯿﻮﮐ ــﺎرد ﻣـﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺑﯿـﺶ از 5 
واﺣﺪ در ﻣﯿﻠﯽﻟﯿـﺘﺮ داﺷـﺘﻨﺪ( ﻫﻢﺧﻮاﻧـﯽ دارد و ﺷـﺎﯾﺪ ﻓﺮاواﻧـﯽ 
ﺑﯿﺶﺗﺮ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ ﺗـﺎ ﺣـﺪی ﻧﺎﺷـﯽ از واﮐﻨـﺶ ﻣﺘﻘـﺎﺑﻞ 
ﮐﯿﺖ ﺑﻪ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫﺎی ﻗﻠﺒﯽ )nietorp kcohs traeH( ﺑﺎﺷﺪ ﮐ ــﻪ 
در ﺟﺮﯾﺎن اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﻣﯿﻮﮐﺎرد وارد ﺳﺮم ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ. ﻫﻢﭼﻨﯿ ــﻦ 
در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﻮﭘﺘﺎ 11% اﻓﺮاد ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻣـﯿﺰان اﻓﺰاﯾـﺶ ﯾﺎﻓﺘـﻪ 
GgI ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ داﺷﺘﻨﺪ اﻣﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ اﯾ ــﻦ 
ﻣﯿﺰان 13% ﺑﻮد ﮐﻪ اﯾﻦ اﺧﺘﻼف ﺷﺎﯾﺪ ﺑﻪ ﻋﻠﺖ ﻓﺮاوانﺗـﺮ ﺑـﻮدن 
ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎی ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﯾﯽ در ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﺎ ﺑﺎﺷﺪ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮔﻮﭘﺘﺎ و 
ﻫﻢﮐﺎران ﺑﯿﻤﺎران ﺑ ــﺎ اﻧﻔـﺎرﮐﺘﻮس ﻣﯿﻮﮐـﺎرد در 6 ﻣـﺎه ﮔﺬﺷـﺘﻪ 
ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳــﯽ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﺑﻮدﻧـﺪ در ﺣـﺎﻟﯽ ﮐـﻪ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ 
ﺣﺎﺿﺮ ﺑﯿﻤﺎران ﻣﺒﺘ ــﻼ ﺑـﻪ اﻧﻔـﺎرﮐﺘﻮس ﻣﯿﻮﮐـﺎرد در ﻫﻔﺘـﻪ اول 
ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه ﺑﻮدﻧﺪ.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ رﯾﺪﮐﺮ و ﻫﻢﮐﺎران ﮐﻪ روی 0051 ﻣﺮد ﺳــﺎﻟﻢ در 
ﻣﺤﺪوده ﺳﻨــﯽ 04 ﺗـﺎ 48 ﺳ ــﺎل اﻧﺠـﺎم ﺷـﺪ، آﻧﺘﯽﺑـﺎدی GgI 
ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿــﻪ اﻧﺪازهﮔﯿ ـــﺮی ﮔﺮدﯾـﺪ و ﭘـﯽﮔـﯿﺮی ﺑـﻪ 
ﻣﺪت 21 ﺳﺎل ﺑﺮای اﻓﺮاد ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ ﮐﻪ ﺷـﻮاﻫﺪی ﺑـﻪ ﻧﻔـﻊ 
وﺟـﻮد ارﺗﺒـــﺎط ﺑﯿــﻦ ﻣﺜﺒــﺖ ﺑــﻮدن آﻧﺘﯽﺑــﺎدی GgI ﺿــﺪ 
ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ و ﺧﻄ ــﺮ اﻧﻔـﺎرﮐﺘﻮس ﻗﻠﺒـﯽ در آﯾﻨـﺪه وﺟـﻮد 
ﻧﺪاﺷﺖ. در اﯾـﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺷـﯿﻮع ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﻮدن آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺿـﺪ 
ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ 86% ﺑﻮد ﮐﻪ ﺑﺎ ﺳﻦ و ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر ارﺗﺒﺎط 
ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ داﺷﺖ)3( اﻣـﺎ در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ ﺷـﯿﻮع ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﻮدن 
آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ در ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ 13% ﺑـﻮد ﮐـﻪ 
اﯾﻦ اﺧﺘﻼف ﻣﯽﺗﻮاﻧ ــﺪ در ارﺗﺒـﺎط ﺑـﺎ ﺳـﻦ و ﻣﺼـﺮف ﺳـﯿﮕﺎر 
ﺑﺎﺷﺪ.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ ﺟﺎﻣﻌـﻪ ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﯿـﺎﻧﮕﯿﻦ ﺳ ــﻨﯽ 
ﮐﻢﺗﺮی داﺷﺘﻪ و ﺷﯿﻮع ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر ﻧ ــﯿﺰ در ﺟﺎﻣﻌـﻪ ﻣـﻮرد 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﻢﺗﺮ ﺑﻮده اﺳﺖ. در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ وﯾﺘﻦ و ﻫﻢﮐﺎران ﮐـﻪ روی 
121 ﺑﯿﻤﺎر ﺑﺎ اوﻟﯿﻦ ﺣﻤﻠﻪ اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﻗﻠﺒﯽ و 402 ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ ﺑﻪ 
ﻋﻨﻮان ﺷـﺎﻫﺪ)از ﻧﻈـﺮ ﺳـﻦ، ﺟﻨـﺲ، ﻧـﮋاد و زﻣـﺎن ﺟﻤـﻊآوری 
ﻧﻤﻮﻧﻪ ﻣﺸـﺎﺑﻪ ﺑﻮدﻧـﺪ( ﺻـﻮرت ﮔﺮﻓـﺖ، ارﺗﺒـﺎﻃﯽ ﺑﯿـﻦ ﻋﻔﻮﻧـﺖ 
ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﺑﺎ ﺑﺮوز اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﻗﻠﺒـﯽ ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻧﺸـﺪ.)91( 
ﻧﺘﺎﯾﺞ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑـﺎ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ ﻣﻄـﺎﺑﻘﺖ ﻧـﺪارد زﯾـﺮا در 
ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣﺎﺿـــﺮ ﺑﯿﻤـــﺎران در ﻓـﺎز ﺣـﺎد اﻧﻔـﺎرﮐﺘﻮس ﻗﻠﺒــﯽ 
اﻧﺘﺨـﺎب ﺷـﺪه ﺑﻮدﻧـﺪ و ﺷـﯿﻮع ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﻮدن آﻧﺘﯽﺑـﺎدی ﺿــﺪ 
ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎ در ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ اﻧﻔـﺎرﮐﺘﻮس ﺣـﺎد ﻗﻠﺒـﯽ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻗـﺎﺑﻞ 
ﺗﻮﺟﻬﯽ ﺑﺎﻻﺗﺮ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. از ﺳﻮی دﯾﮕﺮ ﻧﻘﺶ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿ ــﻪ 
در ﺷﺮوع ﺣـﻮادث ﺗﺮﻣﺒﻮﺗﯿـــﮏ ﺣـﺎد در ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﺎ ﺑﯿﻤـﺎری 
ﻋـــﺮوق ﮐﺮوﻧـــﺮی ﻣﻄـــﺮح ﺷــﺪه اﺳـــﺖ)02( ﮐـــﻪ ﻧﺘﺎﯾ ـــﺞ 
ﻣﻄﺎﻟﻌــﻪ ﺣــﺎﺿﺮ ﻧــﯿﺰ ﻧﺸــــﺎن دﻫﻨـــﺪه ارﺗﺒـــﺎط ﻋﻔﻮﻧـــﺖ 
ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ ﺑﺎ ﺣﻮادث ﺣﺎد ﺑﯿﻤﺎری ﻋـﺮوق ﮐﺮوﻧـﺮ ﺑـﻮده 
اﺳﺖ.  
ﺑﺮرﺳﯽ ﻣﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ                                                                                                    دﮐﺘﺮ ﺣﺴﯿﻦ ﻧﻮق و ﻫﻢﮐﺎران 
602        ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                                  ﺳﺎل دوازدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 54/ ﺑﻬﺎر 4831   
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﮐﯿﻨﺠﻮر و ﻫﻢﮐﺎران ﮐﻪ ﻣﯿﺰان آﻧﺘﯽﺑ ــﺎدی GgI و 
AgI ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿـﻪ را در 816 ﺑﯿﻤـﺎر ﺑـﺎ اﻧﻔـﺎرﮐﺘﻮس 
ﺣﺎد ﻗﻠﺒﯽ و 796 ﻓﺮد ﺳﺎﻟﻢ اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﮐﺮده ﺑﻮدﻧـﺪ، ﺗﯿﺘﺮﻫـﺎی 
GgI ﺑﺎ ﺧﻄﺮ اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺣﺎد ﻗﻠﺒﯽ در ارﺗﺒﺎط ﺑﻮد اﻣﺎ ﺗﯿﺘﺮﻫﺎی 
AgI در ﺗﺪاﺧﻞ ﺑﺎ ﺳﺎﯾﺮ ﻋﻮاﻣﻞ ﺧﻄﺮﺳﺎز ﮐﻼﺳﯿﮏ ﻣﺎﻧﻨﺪ ﭼﺎﻗﯽ، 
ﻫﯿﭙﺮﮐﻠﺴﺘﺮوﻟﻤﯽ و ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر در ﺗﻌﯿﯿﻦ ﺧﻄﺮ اﻧﻔـﺎرﮐﺘﻮس 
ﻗﻠﺒﯽ ارزش ﭘﯿﺶﮔﻮﯾـﯽ ﮐﻨﻨـﺪه داﺷـﺖ)12( ﮐـﻪ ﻫﻤـﺮاه ﺑـﺎ ﻧﺘـﺎﯾﺞ 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣـﺎﺿﺮ ﺗـﺎﯾﯿﺪ ﮐﻨﻨـﺪه ﻧﻘـﺶ ﻋﻔﻮﻧﺖﻫـﺎی ﮐﻼﻣﯿﺪﯾـﺎﯾﯽ و 
آﻧﺘﯽﺑﺎدی GgI ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ در ﺑﯿﻤـﺎران ﺑـﺎ ﺑﯿﻤـﺎری 
ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ و ﺣﻮادث ﻧﺎﺷــﯽ از آن ﻣـﺎﻧﻨﺪ اﻧﻔـﺎرﮐﺘﻮس ﺣـﺎد 
ﻗﻠﺒﯽ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.  
    ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣـﺎﺿﺮ ﻧﺸـﺎن داد ﮐـﻪ ﻣـﯿﺰان ﻣﺜﺒـﺖ ﺑـﻮدن 
آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾ ــﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿـﻪ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻗـﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟـﻬﯽ در 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ﺑﺎﻻﺗﺮ از ﮔﺮوه ﺷﺎﻫﺪ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ 
و ﻧﯿﺰ ﻣﯿﺰان ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾ ــﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿـﻪ در 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺣﺎد ﻗﻠﺒﯽ ﺑﻪ ﻃﻮر ﻗﺎﺑﻞ ﺗﻮﺟﻬﯽ ﺑـﺎﻻﺗﺮ از 
ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎری ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ﺑﺪون اﻧﻔـﺎرﮐﺘﻮس ﺣـﺎد ﻗﻠﺒـﯽ 
ﺑﻮده اﺳﺖ ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﻣﯽﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﮐﻪ ﻋﻔﻮﻧﺖﻫﺎی ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﯾﯽ ﺑﺎ 
ﺣﻮادث ﺣﺎد ﺑﯿﻤﺎری ﻋﺮوق ﮐﺮوﻧﺮ ﻣﺎﻧﻨﺪ اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺣﺎد ﻗﻠﺒ ــﯽ 
در ارﺗﺒــﺎط ﻣﯽﺑﺎﺷــﺪ و از آنﺟــﺎ ﮐــﻪ ﺑﯿﻤﺎرﯾ ــــﺎﺑﯽ ﺟـــﻬﺖ 
ﮐﻼﻣﯿﺪﯾـﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿـﻪ در ﻣــﺮدان ﺑــﺎﻻی 53 ﺳــﺎل ﺑــﺎ ﺳــﺎﺑﻘﻪ 
اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﻗﻠﺒﯽ ﻣﻘﺮون ﺑﻪ ﺻﺮﻓﻪ اﺳﺖ)22( و ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﺷﯿﻮع 
ﺑﺎﻻی ﻣﺜﺒﺖ ﺑﻮدن آﻧﺘﯽﺑﺎدی ﺿﺪ ﮐﻼﻣﯿﺪﯾﺎﭘﻨﻮﻣﻮﻧﯿﻪ در ﺑﯿﻤﺎران 
ﺑﺎ اﻧﻔﺎرﮐﺘﻮس ﺣﺎد در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ، ﺑﯿﻤﺎرﯾﺎﺑﯽ در اﯾ ــﻦ ﮔـﺮوه از 
ﺑﯿﻤﺎران و درﻣﺎن در ﺻﻮرت ﻧﯿﺎز ﺗﻮﺻﯿﻪ ﻣﯽﮔﺮدد.  
 
ﺗﺸﮑﺮ و ﻗﺪرداﻧﯽ 
    ﺑﺪﯾـــــﻦ وﺳﯿﻠــــﻪ از زﺣﻤــــﺎت ﻓـــﺮاوان آﻗــﺎی دﮐــﺘﺮ 
ﻣﺤﻤﺪرﺿـﺎ اﺑﻮاﻟﻘﺎﺳـﻤﯽ در ﺟﻤـــﻊآوری ﻧﻤﻮﻧــﻪﻫﺎ و ﻧــﯿﺰ از 
زﺣﻤـﺎت ﺳـﺮﮐﺎر ﺧـﺎﻧﻢ ﻋﻠﯿﭙـﻮر ﺟـﻬﺖ ﺗـﺎﯾﭗ ﻣﻘﺎﻟـﻪ ﺗﺸ ـــﮑﺮ و 
ﻗﺪرداﻧﯽ ﻣﯽﮔﺮدد.  
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Abstract
    A potential relationship between chronic infection with chlamydia pneumonia (CP) and atherosclerosis has been
suggested by seroepidemiologic, pathologic and animal studies. The aim of the present study was to evaluate the
relation between antichlamydia antibody in patients with coronary events. This research was performed as a
retrospective, case-control study on the blood samples from 87 individuals in three group: 29 individuals with acute
myocardial infarction, 29 with chronic stable angina and 29 healthy individuals in control group. These 3 groups were
matched in terms of age, sex and major cardiovascular risk factors. After assembling samples, IgG antibody
concentration against CP was measured in the sera by Elisa and based on the used kit. Serum antibody ranges higher
than or equal to 5 unit per milliliter were considered as positive. Data analysis was carried out via Instat software, one-
way ANOVA, and K2 test with statistical significant level of P<0.05. In group with acute myocardial infarction,
seropositivity to CP was 100%, in group with chronic stable angina 65.5% and in control group was 30%. These
differences were statistically significant with P<0.001. Mean antibody levels were 34.7, 11.4 and 3.61u/ml respectively
and the difference between these 3 levels was significant (P<0.001). These results show that anti CP antibody can be
seen in a considerable number of patients with coronary artery disease. Also, CP antibody level is expected to have a
positive correlation with coronary events including acute myocardial infarction.
Key Words:   1) Coronary Artery Disease    2) Chlamydia Pneumonia
                      3) Antibody
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